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Samenvatting
Kennis over herstelprocessen na het doormaken van een hersenletsel kan een thera-
peut helpen om de therapie meer doelgericht in te zetten en om interventies maximaal
te laten aansluiten op natuurlijke herstelmechanismen van het brein (Cramer, 2008; Van
Cranenburgh, 2009). Hiermee kan de functionele uitkomst op positieve wijze worden
beïnvloed en kan zelfs ongewenste neurologische verandering (=maladaptieve plastici-
teit) worden voorkomen (Takeuchi & Izumi, 2013). Ook logopedische therapie bij pati-
enten met verworven spraak- en taalstoornissen is een vorm van neurorevalidatie. Al-
hoewel er veel methodes en interventies zijn beschreven in de literatuur met betrek-
king tot therapie bij afasie, dysartrie en spraakapraxie, wordt er ons inziens te weinig
geschreven over het mechanisme dat er aan ten grondslag ligt (Kolk, 2002). Van belang
is bijvoorbeeld wat er met een interventie wordt beoogd: tracht de therapeut het spon-
taan herstel te bevorderen (=geleid herstel) of wordt aangestuurd op bepaalde vormen
van neurale aanpassing (reorganisatie/compensatie) van het brein (Robertson & Murre,
1999)?
In de literatuur is veel informatie te vinden over herstelprocessen na hersenletsel.
Opvallend daarbij is een verschillend gebruik van termen en definities. Vooral de be-
grippen ‘herstel’, ‘compensatie’ en ‘reorganisatie’ worden op veel verschillende manie-
ren uitgelegd (Levin, Kleim, & Wolf, 2009). In dit artikel wordt daarom eerst ingegaan op
het onderscheid tussen herstel op gedragsniveau en herstel op neuraal niveau. Vervol-
gens worden de verschillende neurale herstelmechanismen en de verschillende thera-
peutische benaderingswijzen uiteengezet, met een toelichting hoe deze zich tot elkaar
verhouden. We willen met de door ons voorgestelde indeling de logopedist concrete
handvatten aanreiken om gerichte keuzes te kunnen maken ten aanzien van het on-
derliggende mechanisme van de therapie. Daarnaast hopen we dat deze kennis verder
bijdraagt aan het theoretisch kader bij effectiviteitstudies, waarbij het niet alleen gaat
om de vraag OF een interventie werkt, maar ook om de vraag WAAROM.
Correspondentieadres: Judith Feiken,UMCG Centrum voor Revalidatie, locatie Beatrixoord,
Postbus 30.002, 9750 RA Haren (HPC ED21)
E-mail: j.f.feiken@umcg.nl
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Summary
Knowledge about recovery processes after brain injury can be of help in setting up a
more targeted therapy and in selecting therapeutic interventions that support the nat-
ural repair mechanisms of the brain (Cramer, 2008; Van Cranenburgh, 2009). With this
knowledge, the functional outcome of therapy could be influenced in a positive way,
and moreover undesirable neurological change (= maladaptive plasticity) can be pre-
vented (Takeuchi & Izumi, 2013). Speech and language therapy in patients with acquired
speech and language disorders is an integral part of neuro-rehabilitation and a number
of therapeutic methods and interventions with regard to neurologic speech disorders
like aphasia, dysarthria and apraxia of speech, have been reported. However, in only
few of these reports reference is made to the mechanisms underlying the therapeutic
interventions (Kolk, 2002). It therefore remains unclear if an intervention is promot-
ing spontaneous recovery (= guided recovery) or if it is meant to stimulate some form
of neural adaptation (reorganization/ compensation) of the brain (Robertson & Murre,
1999). There is an increasing amount of literature about recovery processes after brain
injury. There are striking discrepancies in the use of terms and definitions in this type of
literature. Especially the concepts of ‘recovery’, ‘compensation’ and ‘reorganization’ are
interpreted in many different ways (Levin, Kleim, & Wolf, 2009). This article therefore
first considers the distinction between recovery at the behavioural level and recovery
at the neural level. Then, the various neural repair mechanisms and the different ther-
apy approaches are described, with an explanation of how these relate to each other.
We hope that our suggested classification will provide speech therapists with practical
tools to make specific choices regarding therapy. Furthermore, we hope that these in-
sights will contribute to the theoretical framework in efficacy trials, involving not only
the question IF an intervention works, but also the question WHY.
Inleiding
Logopedische therapie bij patiënten met verworven spraak- en taalstoornissen, is een vorm
van neurorevalidatie. Neurorevalidatie is een complex medisch proces dat tot doel heeft het
letsel aan het zenuwstelsel te helpen herstellen, verminderen of compenseren en eventuele
functionele veranderingen die daar het gevolg van zijn tot een minimum te beperken en/ of
te compenseren (Hong e.a., 2010). Dit betekent dat functionele verandering (gedragsplasti-
citeit) gerelateerd is aan verandering in het brein (neurale plasticiteit). Kennis over herstel-
processen na het doormaken van een hersenletsel kan de therapeut helpen om de therapie
meer doelgericht in te zetten en om interventies maximaal te laten aansluiten op natuurlijke
herstelmechanismen van het brein (Cramer, 2008; Van Cranenburgh, 2009). Hiermee kan
de functionele uitkomst op positieve wijze worden beïnvloed en kan zelfs ongewenste neu-
rologische verandering (=maladaptieve plasticiteit) worden voorkomen (Takeuchi & Izumi,
2013). Tevens kan worden voorkomen dat therapie zonder daadwerkelijke functionele voor-
uitgang in taalgedrag te lang wordt gecontinueerd. Dit is belangrijk, omdat het te lang con-
tinueren van therapie kan leiden tot frustraties bij de patiënt, met in sommige gevallen zelfs
secundaire depressies tot gevolg (voor een discussie, zie Cahana-Amitay e.a., 2011).
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Alhoewel er veel methodes en interventies zijn beschreven in de literatuur met betrek-
king tot therapie bij afasie, dysartrie en spraakapraxie, wordt er weinig geschreven over het
mechanisme dat er aan ten grondslag ligt. Met andere woorden, vaak blijft onderbelicht
waarom een therapie een effect zou moeten sorteren (Kolk, 2002). Therapeuten zouden na
het selecteren van het te behandelen communicatiekanaal en taalniveau (bv. fonologische
codering), bewust moeten stilstaan bij het herstelmechanisme waarop ze zich voorname-
lijk richten. Het doel is de therapie-inhoud (WAT wordt geoefend?) optimaal aan te laten
sluiten bij het herstelmechanisme (HOE sluit de interventie aan bij de plasticiteit van het
brein?). Bijvoorbeeld, beoogt de interventie het spontaan herstel te bevorderen (=geleid
herstel) of wordt er aangestuurd op bepaalde vormen van neurale aanpassingen (reorgani-
satie/compensatie) van het brein (Robertson & Murre, 1999)?
Het specificeren van het mechanisme dat ten grondslag ligt aan een logopedische inter-
ventie wordt bemoeilijkt doordat de term ‘herstel’ vaak heel breed wordt gedefinieerd. Er
wordt vaak zowel vooruitgang op neurofysiologisch niveau (= neuraal) als gedragsniveau
mee aangeduid (Levin, Kleim & Wolf, 2009; Papathanasiou, Coppens & Ansoldo, 2013). We
zullen daarom eerst ingaan op het onderscheid tussen herstel op gedragsniveau en herstel
op neuraal niveau. Daarna gaan we in op de verschillende neurale herstelmechanismen en
vervolgens op de verschillende therapeutische benaderingswijzen, met een toelichting hoe
deze zich verhouden tot de neurale herstelmechanismen.
Neurale plasticiteit en gedragsplasticiteit
Herstel kan zowel op neurofysiologisch niveau (=neurale plasticiteit) als op gedragsniveau
(= gedragsplasticiteit) worden beschreven. Bij neurale plasticiteit gaat het erom of het ge-
bied dat aanvankelijk was beschadigd weer tot op het premorbide niveau herstelt (=neurale
reactivatie) óf dat er neurologisch gezien een aanpassing plaatsvindt (= neurale reorganisa-
tie of neurale compensatie; het onderscheid wordt later toegelicht). Bij gedragsplasticiteit
gaat het om de functionele gevolgen van de neurofysiologische verandering. Met andere
woorden, hoe beïnvloedt neurale verandering het communicatief gedrag en - omgekeerd -
hoe verandert nieuw communicatief gedrag de neurale (re)organisatie en/of reactivatie. Dat
laatste is de manier waarop therapie-effecten inslijpen en beklijven (Papathanasiou e.a.,
2013). Neurale plasticiteit en gedragsplasticiteit worden vaak beschreven binnen het ICF
model, waarbij een onderscheid is gemaakt tussen herstel op het niveau van ‘functie en
structuur’, ‘activiteit’ (vaardigheid) of ‘participatie’ (WHO, 2001) (zie tabel 1). Bij spraak- en
taalprocessen gaat het bij het niveau van ‘functie en structuur’ om elementaire functies als
spierbeweging of onderdelen van het spraak- en taalproces. Bij het niveau van ‘vaardigheid’
gaat het om complexe activiteiten, zoals bijvoorbeeld spreken, lezen of schrijven en bij het
niveau van ‘participatie’ gaat het om het overbrengen van een communicatieve boodschap
binnen de maatschappij (Heerkens & De Beer, 2007).
Om onderscheid te kunnen maken in de herstelmechanismen die ten grondslag liggen
aan functionele vooruitgang (gedragsplasticiteit), hebben Kleim en Schwerin (2010) op neu-
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Tabel 1: Neurale en gedragsplasticiteit binnen het ICF model.
Niveau (ICF) Herstel Voorbeeld
Functie & structuur Elementaire functie Spierbeweging, articulatie of een onderdeel van het
taalverwerkingsproces
Activiteit (vaardigheid) Complexe activiteit Spreken, lezen of schrijven
Participatie Rol in maatschappij Het overbrengen van een communicatieve boodschap
binnen een voor de patiënt sociaal-maatschappelijk
relevantie communicatieve situatie (bv. een gesprek
voeren of e-mailen met vrienden om sociaal contact
te onderhouden)
raal niveau onderscheid gemaakt tussen ‘herstel’ en ‘compensatie’ (neurale aanpassing)1
(zie tabel 2). Om daarbij herstel van een hersengebied dat eerst was aangedaan te kunnen
onderscheiden van herstel als gevolg van neurale aanpassing, wordt de term ‘echt herstel’
gebruikt (Code, 2001). Op gedragsniveau spreken we van ‘echt herstel’ indien, de patiënt
(taal)functies, gedragingen en/of de deelname aan communicatieve situaties op dezelfde
manier uitvoert als premorbide. Zo niet dan spreken wij over ‘verbetering’ (Levin e.a., 2009).
Neurale plasticiteit in relatie tot gedragsplasticiteit
Het zenuwstelsel beschikt over een aantal natuurlijke mechanismen tot neurale verande-
ring, die de therapeut kan stimuleren en aanvullen door gerichte therapie. Deze mechanis-
men zijn dezelfde die aangesproken worden bij de verschillende vormen van leren (Robert-
son & Murre, 1999). Plastische veranderingen door leerprocessen berusten op een verster-
king van synaptische verbindingen in de hersenen, waarbij netwerken ontstaan die functies
kunnen ondersteunen (De Letter, 2013). We maken eerst onderscheid tussen de twee ba-
sisvormen van neurale plasticiteit: neurale reactivatie en neurale aanpassing (Code, 2001;
Takeuchi & Izumi, 2013) (zie tabel 2). Vervolgens splitsen we neurale aanpassing op in neu-
rale reorganisatie en neurale compensatie.
Neurale reactivatie (= restitutie)
Bij neurale reactivatie worden oorspronkelijke neurale netwerken, die tijdelijk waren uitge-
vallen ten gevolge van voorbijgaande fysiologische stoornissen, hernieuwd aangesproken (=
geleid herstel). Er worden dus geen nieuwe netwerken gevormd om de functie uit te voeren.
Indien het volledige neurale netwerk dat oorspronkelijk bij een functie betrokken was, weer
1Naar dit herstelmechanisme wordt verwezen met verschillende termen, zoals (neurale) compensatie, neu-
rale reorganisatie of, motor compensatie. (Levin, e.a,. 2009; Kleim & Scherin , 2010). Wij gebruiken vanaf nu
de term neurale aanpassing, zodat we deze kunnen onderverdelen in neurale functionele reorganisatie en
neurale compensatie.
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ingezet kan worden, spreekt men van ‘echt’ herstel. Dit gebeurt voornamelijk in de acute
fase in de gebieden rondom de primaire laesie (Herholz & Heiss, 2000; Levin e.a., 2009).
Een belangrijk voorbeeld is het acute cerebrovasculaire accident (CVA), waarbij initieel een
deel van het hersenweefsel functioneel uitvalt door een tekort aan zuurstofvoorziening. Dit
leidt tot een infarct in het centrale gebied van deze zone (infarct core), omgeven door een
zone die functioneel uitvalt, maar niet afsterft omdat de zuurstoftoevoer toereikend is om
te overleven. Dit gebied noemt men de penumbra. Wanneer spontaan of door interventie
de bloedcirculatie weer tot stand komt in de penumbra, kan deze geleidelijk zijn functie te-
rugnemen, waardoor een neurale reactivatie mogelijk wordt (Campbell, Donnan & Davis,
2014). In welke mate er sprake zal zijn van dergelijk herstel, is afhankelijk van de grootte en
de lokalisatie van de core (Visser-Meily, 2014). Op gedragsniveau leidt neurale reactivatie tot
‘echt herstel’ van de oorspronkelijke elementaire functie zoals bijvoorbeeld ‘woordvinding’
of van de oorspronkelijke complexe activiteit, zoals ‘spreken’ of ‘schrijven’. Als hier sprake
van is, zal zowel de accuratesse als snelheid van de vaardigheden op premorbide niveau zijn
(Code, 2001; Levin e.a., 2009).
Neurale aanpassing
In geval van neurale aanpassing wordt een ander neuraal netwerk aangesproken (rerouting),
dat in bepaalde gevallen totaal andere hersengebieden betreft (substitutie). Met andere
woorden: aangedane hersencellen worden gecompenseerd of ‘ondersteund’ door de inzet
van andere, gezonde hersencellen. Soms leidt dit tot herschikking (=neurale reorganisatie)
van een hersenfunctie. Soms leidt dit ook tot compensatie van een hersenfunctie (=neu-
rale compensatie). Een neurale aanpassing is positief als deze leidt tot verbetering, maar
kan ook negatief uitpakken. Een voorbeeld van dat laatste is dat de niet beschadigde hemis-
feer de inzet van de beschadigde hemisfeer onderdrukt (inter-hemisferale inhibitie) (Geurts
& Verheyden, 2014). Functieherstel kan dan worden vertraagd en maladaptieve plasticiteit
kan het gevolg zijn (Papathanasiou e.a., 2013).
Neurale reorganisatie
Bij neurale reorganisatie wordt de oorspronkelijke elementaire functie of complexe activi-
teit (zoals resp. woordvinding of praten) niet meer geheel en alleen aangestuurd door de
oorspronkelijke neurale banen. Andere, gezonde hersencellen, die voorheen niet (primair)
betrokken waren, raken mede geactiveerd (Kleim & Schwerin, 2010). Het kan direct leiden
tot verbetering op functie en/of vaardigheidsniveau en indirect tot verbetering op partici-
patieniveau. Het kan er ook toe leiden dat een stoornis op functieniveau in dezelfde mate
aanwezig blijft, maar vervolgens minder beperkingen oplevert doordat er preventief of cor-
rectief adaptaties worden toegepast (zie volgende paragraaf).
Meerdere onderzoekers hebben neurale veranderingen aangetoond na (gedrags)verbe-
tering op functie-, vaardigheids- en/of participatieniveau. Er werd dan (ook) op andere
plaatsen activiteit gemeten in de hersenen dan bij gezonde proefpersonen die dezelfde ac-
tiviteit uitvoeren (Kelly & Garavan, 2005; Cramer, 2008). Neurale reorganisatie leidt vrij-
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wel nooit tot ‘echt’ herstel. Er zal vaak sprake blijven van een minder accurate of vermin-
derd snelle uitvoering van de activiteit dan voorheen (Code, 2001; Levin e.a., 2009; voor
een andere visie zie echter Papathanasiou e.a., 2013). Dit geldt in extremere mate bij in-
zet van hersengebieden verder van de infart core af, of in het geval van substitutie door een
andere hemisfeer (inter-hemisferische reorganisatie). In het geval van inter-hemisferische
reorganisatie zullen de resultaten minder gunstig zijn dan bij intra-hemisferische rerou-
ting of reorganisatie binnen de hemisfeer (Heiss & Thiel, 2006). Een voorbeeld van inter-
hemisferische reorganisatie is substitutie door de rechter hemisfeer in het herstelproces bij
afasie en spraakapraxie (Code, 2001).
Neurale compensatie
Bij neurale compensatie worden de oorspronkelijke neurale banen (deels) omzeild. Neurale
gebieden die de compenserende strategieën ondersteunen worden nu actief. Dit gebeurt
bijvoorbeeld als een patiënt, in plaats van te spreken, schrijft of typt, om een communica-
tieve boodschap over te brengen. In dit geval is zowel op neuraal als op gedragsniveau sprake
van compensatie. Omdat compensatie kan leiden tot het beter kunnen vervullen van de rol
op relevante levensterreinen (bijvoorbeeld het bereiken van een communicatief doel, zoals
het overbrengen van de boodschap), wordt dit soms als een vorm van ‘herstel’ op participa-
tieniveau geduid (Kiran & Bassetto, 2008; Levin e.a. 2009). Wij vinden, zoals aangegeven, de
term ‘verbetering’ hier zuiverder. (Zie tabel 2)
Tabel 2: Gedragsplasticiteit passend bij verschillende vormen van neuroplasticiteit. (aangepast naar
Kleim en Schwerin, 2010.)
Herstelmechanisme Neurale plasticiteit Gedragsplasticiteit Wijze van uitvoering (=accuratesse en snel-
heid)
Neurale reactivatie Herstel van functie van een
hersengebied dat eerst was





De patiënt voert eenzelfde taak weer uit op de-






steunt of neemt de func-
tie over van het gebied dat
verloren is gegaan. (rerou-
ting/substitutie)
Verbetering op functie-




De patiënt voert eenzelfde taak op een an-
dere manier uit. Doordat een neurale aanpas-
sing heeft plaatsgevonden, die ervoor zorgt dat
het onderliggend mechanisme minder effici-













De patiënt voert een andere taak uit om het-
zelfde participatiedoel te bereiken. De wijze
waarop dit gebeurt is sterk afhankelijk van de
mate waarin de cognitieve functies, intact en al
(enigszins) geautomatiseerd zijn voor uitvoe-
ring van het nieuwe communicatiegedrag.
Er zijn sterke aanwijzingen dat neurale aanpassing (zowel neurale reorganisatie als com-
pensatie) veel van het brein vraagt, omdat de aangepaste neurologische aansturing geen
automatisme is. Het doet een sterk beroep op overige, niet-talige cognitieve functies, in het
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bijzonder de executieve functies. De mate waarin executieve functies relatief intact zijn, lijkt
daarmee van invloed op de behandeluitkomst en de functionele communicatievaardigheid,
dat wil zeggen de effectiviteit en efficiëntie van de informatieoverdracht, alsmede de mate
van zelfstandigheid daarin (Frankel, Penn, & Ormond-Brown, 2007; Fridriksson e.a., 2006;
Vallila-Rohter & Kiran, 2013).
Therapeutische benaderingswijzen
Zoals eerder aangegeven, kunnen neurale reactivatie- en aanpassingsprocessen spontaan,
zonder bewuste overweging van de patiënt ontstaan, maar kunnen deze ook door therapeu-
tische interventies worden beïnvloed en gestuurd (Code, 2001; Cramer, 2008). Binnen de
neurorevalidatie bestaan meerdere therapeutische benaderingswijzen. Deze zijn grofweg
onder te verdelen in therapie gericht op de patiënt zelf of gericht op de omgeving (directe
versus indirecte therapie). Directe therapie kan onderverdeeld worden in interventies die
zich richten op impliciet leren en op expliciet leren (Vallila-Rohter & Kiran, 2013). Impliciet
leren is een onbewuste manier van leren; leren door te doen. Het oefenen (herhaald uitvoe-
ren) van taken gaat gepaard met een snellere en meer efficiënte uitvoering van die taken,
waarbij zij meer automatisch, dus met minder mentale inspanning worden uitgevoerd. Het
gebeurt gaandeweg. Een vorm van impliciet leren is stimulatietherapie (par. Stimulatiethe-
rapie). Expliciet leren is een bewuste manier van leren. Bij bewust leren wordt een situatie
gecreëerd waarbij het leren zelf de centrale activiteit is. In geval van neurorevalidatie gaat
het erom dat de patiënt bewust (executief aangestuurd) een strategie leert toepassen. Het
kan gaan om a.) een faciliterende strategie, b.) een adaptieve strategie (preventief of cor-
rectief) en c). een compenserende strategie. Een en ander is schematisch in beeld gebracht
in figuur 1.
Figuur 1: Therapeutische benaderingswijzen.
Hieronder volgt een uiteenzetting van de genoemde benaderingswijzen met een aantal
voorbeelden uit de therapie ten behoeve van afasie, spraakapraxie en dysartrie.
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Impliciet leren
Stimulatietherapie
Een therapeut lokt de patiënt uit tot impliciet leren middels stimulatietherapie, ook wel re-
activatie- of facilitatietherapie genoemd. Stimulatietherapie richt zich zoals genoemd, idea-
liter op het herstelmechanisme ‘neurale reactivatie’, met andere woorden op het herstel van
de oorspronkelijke hersenfunctie zonder betrokkenheid van andere neurologische gebieden
(CBO, 2000). Omdat stimulatietherapie aansluit bij het natuurlijke herstel na een hersenlet-
sel, zal deze ook alleen effectief zijn in de fase dat er nog neurologisch herstel te verwachten
is (Cramer, 2008; Kiran & Bassetto, 2008). Omdat in de (sub)acute fase het meeste herstel te
verwachten is, is een snelle aanvang van stimulatietherapie van belang. Dit om zoveel mo-
gelijk neurale reactivatie te kunnen bewerkstelligen (Herholz & Heiss, 2000; Krikke-Sjardijn
e.a., 2009). Van belang is wel dat de conditie van de patiënt stabiel is en de patiënt vol-
doende belastbaar is, aangezien het onverstandig is hersenweefsel op een te intensieve ma-
nier aan te spreken indien er bijvoorbeeld sprake is van onvoldoende bloedvoorziening. De
stimulatie hoeft zich niet alleen te richten op het activeren van de hersengebieden die de
functie oorspronkelijk ondersteunden, maar kan zich ook richten op het faciliteren van her-
sengebieden die zo dicht mogelijk tegen de oorspronkelijke gebieden aanliggen, aangezien
stimulatie van deze gebieden doorgaans een beter functioneel resultaat geeft dan het acti-
veren van gebieden die verder van het beschadigde gebied afliggen (Heiss & Thiel, 2006).
In dat laatste geval is er overigens geen sprake van neurale reactivatie, maar van neurale
reorganisatie.
Bij stimulatietherapie faciliteert de therapeut de patiënt tot het doen van een doelacti-
viteit op precies dezelfde manier zoals die premorbide werd uitgevoerd; de therapeut geeft
geen specifieke uitleg en leert de patiënt geen strategieën aan (impliciet leren). Men gaat
uit van het principe ‘aldoende leert men’ (Van Cranenburgh, 2009; Beek & Roerdink, 2014).
De therapeut moet ervoor waken dat de patiënt niet zelf overgaat tot het gebruik van com-
penserende strategieën om zijn doelstelling te bereiken, waarbij de patiënt vermijdt fouten
te maken en aldus het gestoorde proces niet verder traint (learned disuse of zelfs non-use)
(Nudo, 2013). In een strikte vorm toegepast kan men overgaan tot het inbouwen van beper-
kingen, waarbij de patiënt deze strategieën niet kan gebruiken (constraint induced therapie)
aangezien deze het herstel van de functie belemmeren en zelfs onderdrukken (Meinzer, Ro-
driguez & Gonzalez Rothi, 2012; Geurts & Verheyden, 2014).
Men spreekt ook van stimulatietherapie wanneer de verstoorde hersengebieden worden
gestimuleerd door middel van elektrische of magnetische stimulatie (transcranial direct cur-
rent stimulation, transcranial magnetic stimulation) (Dammekens e.a., 2013). Geheel pa-
rallel aan de logopedische therapie kan ook gepoogd worden om met dezelfde technieken
hersengebieden te onderdrukken die dreigen de functies over te nemen. Een van de bestu-
deerde methoden is bijvoorbeeld het onderdrukken van de niet-dominante hemisfeer door
laagfrequente magnetische stimulatie, om de functionele inhibitie te verminderen die deze
hemisfeer uitoefent op de taaldominante hersenhelft (Hartwigsen & Siebner, 2013). Deze
benaderingen zijn voorlopig nog in onderzoek, maar worden in toenemende mate opgeno-
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men in de neurorevalidatie.
Bij afasie richt stimulatietherapie zich op de facilitatie van de taalgebieden die premor-
bide betrokken waren. De therapeut stimuleert of geeft gerichte hulp (cues), zoals een eerste
klank of een aanvulzin, om de taalverwerking te faciliteren (Links, Feiken & Bastiaanse,1996).
Stimulatietherapie bij spraakapraxie betekent facilitatie, door de therapeut, van de articu-
latorische programmering (Knollmann- Porter 2008; Feiken, & Jonkers, 2012). De therapeut
biedt daarbij cues, zoals (overdreven en zichtbaar) voorspreken, waarmee de initiatie of de
juiste uitspraak wordt gefaciliteerd. Indien nodig wordt de spraak gefaciliteerd door auto-
matische taal uit te lokken (= deblokkeren) (Paemeleire & Corijn, 2009). Stimulatietherapie
bij een (cerebrale) dysartrie kan facilitatie betekenen van de inzet van de aangedane spie-
ren: het gaat niet om de training van de spieren zelf, maar om het (geleid) herstel van het
gebied dat deze spieren aanstuurt (Langhorne, Coupar & Pollock, 2009).
Stimulatietherapie heeft, zoals eerder aangegeven, pas tot ‘echt herstel’ geleid als een
patiënt uit zichzelf (dus zonder stimulatie door de therapeut) communicatiegedrag kan ini-




Bij expliciet leren gaat het erom dat de patiënt bewust (executief aangestuurd) een strategie
leert toepassen. Expliciet leren doet een sterk beroep op functies van het brein die voor-
heen niet bij de doelactiviteit waren betrokken, zoals andere talige functies en/of niet-talige
cognitieve functies, zoals geheugen en executieve functies. Het zelfstandig en adequaat in-
zetten van een aangeleerde strategie kan aanvankelijk lastig zijn, omdat neurologisch gezien
een andere weg wordt bewandeld, die (nog) niet optimaal is toegerust voor de functie (Le-
vin e.a., 2009). Het is daarom van belang de bewuste toepassingen (faciliterende, adaptieve
en compenserende strategieën) zoveel mogelijk te automatiseren door intensief te oefenen.
Hoe sterker de nieuwe strategie geautomatiseerd is, hoe groter de kans dat hij vlot en accu-
raat ingezet wordt.
Faciliterende strategietraining
Faciliterende strategietraining richt zich op neuraal niveau op neurale reorganisatie. De
therapeut beweegt de patiënt ertoe een strategie te gebruiken om de oorspronkelijke ele-
mentaire functie (bijvoorbeeld woordvinding) en/ of complexe activiteit (bijvoorbeeld de
mondelinge productie) weer zo goed mogelijk te kunnen inzetten (zie tabel 3). Het verschil
met stimulatietherapie is, dat de patiënt nu zichzelf leert faciliteren. Indien neurale reorga-
nisatie het hoogst haalbare niveau is, is deze strategie altijd nodig is om de oorspronkelijke
functie en/of activiteit uit te voeren.
Bij afasie is er sprake van faciliterende strategietraining als de patiënt bij het taalpro-
ces bewust gebruik maakt van niet of minder aangedane spraak- en taalfuncties om toch
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te komen tot de oorspronkelijke taalvaardigheid. Een voorbeeld is dat een patiënt met een
woordvindstoornis geleerd heeft weer zelfstandig op woorden te komen door telkens ‘be-
wust’ gerelateerde semantische informatie op te roepen: Door een andere aanpak weet de
patiënt de doelwoorden toch weer vaker te faciliteren (Faber-Feiken & Links, 2002). Bij
spraakapraxie gaat het om het zelfstandig leren faciliteren van een correcte programme-
ring van de spraak. De patiënt leert bijvoorbeeld te denken aan de geleerde kennis over de
articulatiestand en -wijze van een klank (bij de /w/ moet ik mijn boventanden op mijn on-
derlip plaatsen) om een woord te initiëren of leert sleutelwoorden te gebruiken (pop om de
klank /p/ te faciliteren) (Wambaugh, 2006; Paelmeleire, 2012). Ook bij dysartriepatiënten
kan kennis over de articulatiestand en -wijze van een klank helpen een klank beter uit te
spreken (Yorkston e.a., 1999) .
Adaptieve strategietraining
Adaptieve strategietraining richt zich op aanpassing binnen het beschadigde communica-
tiekanaal. Doordat een extra beroep wordt gedaan op de executieve functies, worden fouten,
die voortvloeien uit het gebruik van een beschadigd taalgebied, voorkomen, of zelf opge-
merkt en verbeterd: preventieve versus correctieve adaptatie (Code, 2001; Kolk & van Gruns-
ven, 1985). Dit is ons inziens eveneens onderdeel van neurale reorganisatie, omdat de oor-
spronkelijke neurologische functie ondersteund wordt door hersengebieden die voorheen
niet of minder betrokken waren. Iemand zonder communicatieproblemen doet ten slotte
een minder groot beroep op de executieve functies dan iemand die versprekingen maakt.
Adaptieve strategietraining richt zich niet op verbetering op functieniveau; de gestoorde
functie blijft (al dan niet gedeeltelijk) in gebruik. Het richt zich wel op verbetering op vaar-
digheids- en participatieniveau: de communicatieve boodschap wordt beter cq adequater
overgebracht ondanks de gestoorde functie.
Preventieve adaptieve strategietraining We spreken van preventieve adaptieve strategie-
training als bij het spreken bepaalde parameters, zoals tempo, spierkracht of grammatica,
voorafgaand aan het spreken worden aangepast en hiermee een taal- of spraakfout die zou
voortvloeien uit het gebruik van een gestoord spraak- en taalsysteem wordt voorkómen (Kolk
& Van Grunsven, 1985).
Bij afasie wordt het principe van preventieve adaptatie bijvoorbeeld gebruikt bij patiën-
ten met agrafie (taalstoornis in de schriftelijke productie). Als er meer spellingsproblemen
optreden bij het schrijven van langere woorden dan bij kortere woorden (=woordlengte-
effect), kan het helpen de woorden vooraf op te delen in lettergrepen (De Partz, 1995). Een
ander voorbeeld is als afasiepatiënten met een expressieve grammaticale stoornis leren hun
boodschap te vereenvoudigen, waardoor het repertoire van ellipsen (telegramstijluitingen)
geselecteerd wordt in plaats van de complexe zinnen, die door de verminderde verwerkings-
capaciteit doorgaans niet meer vlot en foutloos geproduceerd kunnen worden (Kolk, 2006;
Kolk & Van Grunsven, 1985). Daarmee is het toch mogelijk een communicatief functione-
lere boodschap verbaal-mondeling over te brengen en is compensatie van het spreken door
een ander communicatiekanaal in te zetten (compenserende strategietraining), niet nodig
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(Ruiter, Kolk, & Rietveld, 2010). Bij spraakapraxie en dysartrie wordt preventieve adaptatie
voornamelijk ingezet om articulatorische fouten te voorkomen. Door bijvoorbeeld verla-
ging van het tempo lukt het de patiënt beter de articulatie te programmeren en uit te voeren
en de zintuiglijke feedback te verwerken (Wambaugh, 2006; Feiken & Jonkers, 2012).
Correctieve adaptieve strategietraining Bij correctieve adaptatie (Kolk & Van Grunsven,
1985) wordt er een beroep gedaan op het selfmonitor- mechanisme als onderdeel van het
executief functioneren (Miyake e.a., 2000; Purdy, 2002). Sprekers zonder hersenletsel heb-
ben zowel interne als externe selfmonitor-mechanismen. Middels externe monitoring is een
patiënt in staat zijn fout te herkennen nadat deze is uitgesproken, en vervolgens (proberen)
te corrigeren (Levelt, 1999; Oomen, Postma, & Kolk, 2001). Door interne monitoring kan
de patiënt een foutieve productie opmerken, inhiberen en, al dan niet hoorbaar, corrigeren
alvorens deze daadwerkelijk is uitgesproken (Van der Merwe, 2007).
Een voorbeeld van therapie gericht op ‘correctieve adaptatie’ is, dat de therapeut een
patiënt met agrafie leert om zijn eigen geschreven woorden en zinnen direct te controleren
door ze geconcentreerd of hardop terug te laten lezen. Op deze wijze leert de patiënten zelf
fouten te herkennen en naderhand te verbeteren (Beeson e.a., 2010). Correctieve adaptieve
strategietraining wordt minder vaak toegepast bij patiënten met spraakapraxie en dysartrie.
Patiënten zijn zich regelmatig al bewust van eigen fouten, waardoor correctieve adaptatie
veelal spontaan wordt toegepast. Echter bij patiënten waarbij het mechanisme van selfmo-
nitoring is aangedaan, wordt soms voorwaardenscheppend geoefend met correctieve adap-
tatie. De therapeut tracht de patiënt dan zichzelf te leren beoordelen door dit eerst via ex-
terne monitoring te doen (de spraak van de therapeut of audio opnames van eigen spraak
beoordelen) en vervolgens middels interne monitoring zichzelf tijdens het spreken te mo-
nitoren en corrigeren. Op deze manier tracht de therapeut toe te werken naar preventieve
adaptatie van de uit te spreken boodschap (Corijn & Paelmeleire, 2010).
Compenserende strategietraining
Compenserende strategietraining heeft tot doel de oorspronkelijke functie of vaardigheid
(bijvoorbeeld het spreken) te omzeilen, bijvoorbeeld door een ander communicatiekanaal
in te zetten. De therapeut leert de patiënt hiertoe, ter compensatie, normale maar premor-
bide weinig gebruikte functies en vaardigheden vaker en doelbewuster in te zetten. Het sluit
aan op het herstelmechanisme ‘neurale compensatie’. Compensatie wordt ingezet om een
doel op vaardigheids- of participatieniveau te bereiken.
Bij afasie kan het gaan om verbale compensatie (vervanging). Bijvoorbeeld door een pa-
tiënt met een stoornis in de mondelinge productie de communicatieve boodschap over te
laten brengen door gebruik te maken van geschreven taal (schrijven, typen of door geschre-
ven woorden aan te wijzen in een ondersteunend communicatiehulpmiddel (OC) (Brink-
man, 2014). Dit gebeurt eveneens bij patiënten met spraakapraxie of dysartrie. Compen-
satie kan ook non-verbaal plaatsvinden: bijvoorbeeld door een patiënt de communicatieve
boodschap over te laten brengen middels lichaamstaal, het aanwijzen van afbeeldingen of
door het maken van een verhelderende tekening.
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Bij veel patiënten zijn ook de functies en vaardigheden aangedaan die nodig zijn om te
compenseren. Het kan gaan om stoornissen in cognitieve functies, zoals geheugenstoornis-
sen, aandachtstoornissen en executieve functies (Vallila-Rohter & Kiran, 2013). Ook kan het
gaan om stoornissen in de hand- en armmotoriek. De patiënt heeft bijvoorbeeld een ver-
lamming aan zijn voorkeurshand. Deze nevenstoornissen kunnen de mogelijkheden van
compensatietraining ernstig beperken. Het is daarom belangrijk deze in kaart te brengen.
Middels neuropsychologisch onderzoek (NPO) is bijvoorbeeld een beeld te verkrijgen van
(de ernst van) de niet-talige cognitieve stoornissen. Op basis daarvan kan een beargumen-
teerde inschatting gemaakt worden van de kans van slagen van therapie die gericht is op het
gebruik van zelfstandig geïnitieerde en uitgevoerde compensatie. Zoals we hieronder verder
zullen toelichten is het raadzaam de omgeving te instrueren, als zelfstandige compensatie
niet mogelijk is.
In uiterste gevallen, zoals bij patiënten met uitgebreide verlammingsverschijnselen of
anartrie, bijvoorbeeld bij ALS of locked-in syndromen, kunnen geavanceerde externe hulp-
middelen nodig zijn, bijvoorbeeld technologische innovaties zoals ‘eye trackers’ of ‘brain-
computer interfaces’. De patiënt communiceert middels selectie van letters of symbolen
doordat respectievelijk de registratie van de oogbewegingen of bepaalde hersenactiviteiten
als input wordt gebruikt voor de aansturing van een communicatievervangend systeem (De-
vlaminck, Bauwens, Wyns & Santens, 2012).
Therapie gericht op omgeving
Instructie omgeving (biopsychologische benadering)
Het geven van instructie aan de omgeving kan een verlengstuk zijn van therapie gericht
op zowel faciliterende, adaptieve als compenserende strategietraining. De therapeut kan
de gesprekspartners bijvoorbeeld leren aansluiten op preventieve adaptatie door hun eigen
communicatieve boodschap te vereenvoudigen. De wijze van vereenvoudigen is afhanke-
lijk van de onderliggende stoornis. Als een patiënt bijvoorbeeld moeite heeft met het fo-
nologisch decoderen van taal, worden gesprekspartners geadviseerd langzamer te spreken.
Indien de aanpassing (vereenvoudiging) onvoldoende resultaat oplevert, kan geadviseerd
worden aan te sluiten bij de compenserende strategietraining. De gesprekspartners kun-
nen bijvoorbeeld meer gebruik gaan maken van een andere taalmodaliteit: een patiënt met
een stoornis in het auditieve begrip is er bijvoorbeeld bij gebaat als de omgeving de com-
municatieve boodschap opschrijft.
Ook bij het gebruik van een ondersteunend communicatiehulpmiddel kan instructie aan
de omgeving van groot belang zijn (Brinkman, 2014). Bijvoorbeeld als stoornissen in cog-
nitieve functies, zoals geheugenstoornissen, aandachtstoornissen en executieve functies de
mogelijkheden van het zelfstandig gebruik belemmeren. De therapeut leert de gespreks-
partners de beperkingen van de patiënt, bij het gebruik ervan, op te vangen. Een voorbeeld
is het nemen van initiatief om het hulpmiddel te gaan gebruiken als de gesprekspartner de
boodschap van de patiënt niet begrijpt of hulp bieden bij de bediening (i.g.v. compense-
rende strategietraining).
210 FEIKEN, SANTENS, RUITER
Tabel 3: Therapeutische benaderingswijzen aansluitend op neurologische herstelmechanismen.
Therapeutische benaderingswijze Interventies Primair gericht op
Stimulatietherapie
(=facilitatietherapie)
Impliciet leren/ al doende leren. Neurale reactivatie
Strategietraining Faciliterende strategie-
training
Inzet van een strategie (een intacte functie) om





Aanpassing om: de communicatieve bood-










-Aanpassing van parameters, zoals tempo,
spierkracht of grammatica om taal- of spraak-
fouten te voorkomen.
- Correctieve adaptatie -Leren gemaakte fouten te herkennen en na-




Inzet van intacte functie of vaardigheid om de
oorspronkelijke functie of vaardigheid te om-
zeilen.
Neurale compensatie





Met dit artikel wilden we een raamwerk en een theoretisch kader schetsen voor de Neder-
landse, klinische praktijk ten aanzien van de onderliggende mechanismen van therapie bij
neurologische spraak- en taalstoornissen. We denken dat deze kennis kan bijdragen aan het
inzicht van de logopedist in de klinische praktijk in Nederland en België.
Hoe deze kennis te gebruiken in de klinische praktijk is nog een zoektocht. Alhoewel the-
rapeutische benaderingswijzen of interventies zich richten op aansluiting bij specifieke her-
stelmechanismes (zie par. Therapeutische benaderingswijzen), zullen er in de werkelijkheid
altijd meerdere herstelprocessen tegelijkertijd blijven spelen. Als de therapeut voorname-
lijk inzet op strategietraining en zich daarbij richt op neurale reorganisatie, zullen eventueel
werkzame neurale reactivatie processen hierdoor niet stoppen. Ook zijn er veel andere fac-
toren die van invloed zijn op het herstel en de herstelprocessen. Dit kunnen neurologische
aspecten zijn, zoals grootte en lokalisatie van de laesie, de snelheid waarmee de doorbloe-
ding herstelt en het tempo waarmee het spontaan herstel verloopt, maar ook persoonsge-
bonden aspecten, zoals oefenfrequentie en de motivatie van de patiënt (Maas e.a., 2008;
Aerts e.a., 2015).
Echter, de therapeut dient er zich ten allen tijde bewust van te zijn dat zijn/haar inter-
venties een impact hebben op de (re)organisatie van de functionele processen in de her-
senen (Marsh & Hillis, 2006). Door bewuste keuzes te maken met betrekking tot bepaalde
therapeutische benaderingswijzen, kan de therapeut trachten bepaalde neurale processen
te versnellen of ongewenste processen af te remmen. Een therapeut kiest bij een patiënt,
die goed reageert op stimulatie in de acute fase, misschien wel voor strikte stimulatiethera-
pie (of zelfs voor constraint induced therapie (zie par. Stimulatietherapie), omdat er dan bij
vooruitgang van functie meer kans is op eenzelfde accuratesse en snelheid als op premor-
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bide niveau. Bij een andere patiënt in de acute fase kiest de therapeut misschien juist voor
compenserende strategietraining, omdat stimulatietherapie geen effect lijkt te hebben en
de kans op ‘echt herstel’ als minimaal wordt ingeschat.
De therapeut kan er ook voor kiezen de focus van de therapie langzamerhand te ver-
schuiven of te combineren met andere therapeutische benaderingswijzen. Het verschuiven
van de focus gebeurt bijvoorbeeld als een therapeut, die bij een patiënt met aanvankelijk
niet- stimuleerbare mondelinge productie problematiek eerst heeft ingezet op compense-
rende strategietraining, bemerkt dat er tóch functioneel herstel optreedt van de verbaal-
mondelinge expressie. De therapeut zal zich vervolgens meer gaan richten op stimulatiethe-
rapie of faciliterende strategietraining. Indien succesvol, zal het steeds minder vaak nodig
zijn om compenserende strategieën in te zetten. Het combineren van therapeutische be-
naderingswijzen gebeurt bijvoorbeeld als een therapeut bij een patiënt dezelfde cue geeft
(stimulatietherapie), als die hij de patiënt als strategie aanleert (faciliterende strategietrai-
ning). Dit gebeurt bijvoorbeeld als de therapeut bij een patiënt met woordvindproblemen
doelwoorden faciliteert door semantische cues te geven, maar de patiënt tegelijkertijd ook
leert om zelf semantische informatie op te roepen om op een woord te komen. De therapeut
probeert dan zoveel mogelijk ‘echt herstel’ te bewerkstelligen, maar neemt oefenfrequentie
eveneens in ogenschouw: Immers, doordat de strategie zorgt voor selfcueing, zal de pati-
ënt de doelactiviteit veel vaker (zelfstandig en ook buiten de therapie) kunnen uitvoeren en
inslijpen.
Met deze voorbeelden geven we aan op welke wijze rekening zou kunnen worden ge-
houden met de huidige kennis over neurale herstelmechanismen. Wij zijn er ons terdege
van bewust dat het onderscheiden van de herstelmechanismen niet eenvoudig is. Zoals
eerder genoemd, heeft dit te maken met het feit dat het herstelmechanisme kan verande-
ren naarmate het therapieproces vordert. Bij woordvindingsproblemen kan het herstelme-
chanisme veranderen van compenserende strategietraining in faciliterende strategietrai-
ning als het hardop omschrijven gaat leiden tot het zelfstandig kunnen ophalen van het
doelwoord. Op vergelijkbare wijze kan een en hetzelfde therapieprogramma bij verschil-
lende patiënten een ander herstelmechanisme bewerkstelligen. Dit kan geïllustreerd wor-
den aan de hand van het Visuele Cue Programma (VCP ) (Van de Sandt-Koenderman, Bonta,
Wielaert & Visch-Brink, 1997) waarin agrammatische sprekers gebruik leren maken van een
‘extern’ zinsschema’ in de vorm van een lineair model van de te produceren zin. Visuele cues
en/of afbeeldingen geven de structuur weer van de doeluiting. Gaandeweg het therapiepro-
gramma wordt dit externe schema in verschillende stappen vereenvoudigd, met het doel de
spreker te leren zonder hulp van het schema een zin te produceren. Bij afasiepatiënten in
de subacute fase kan dit programma als een vorm van stimulatietherapie worden gezien als
het leidt tot neurale reactivatie. De afasiepatiënt is dan na afronding van het VCP in staat
volledige zinnen vlot en foutloos te produceren, zonder voorafgaand aan het spreken het ex-
terne schema op te roepen. Echter, het VCP zou ook tot neurale reorganisatie kunnen leiden
als het onderliggende mechanisme faciliterende strategietraining is geweest: de afasiepati-
ënt roept na afronding van het VCP in gedachte steeds de zinsstructuur op voordat hij een
welgevormde zin produceert.
Meer onderzoek naar neurale herstelmechanismen en de door ons voorgestelde inde-
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ling is nodig om de logopedist concrete handvatten aan te kunnen reiken en daarmee de
slagkracht van de logopedist te vergroten. Verder hopen we dat deze kennis bijdraagt aan
het theoretisch kader bij effectiviteitsstudies waarbij niet alleen de vraag beantwoord kan
worden OF een interventie werkt, maar ook beargumenteerd kan worden WAAROM. Ver-
dere validatie van deze ideeën moet ondersteund worden door neurofysiologisch onderzoek
door middel van structurele en functionele beeldvorming en elektrofysiologisch onderzoek
(Aerts, e.a, 2015).
In dit artikel hebben we een en ander uiteengezet vanuit een logopedisch perspectief.
Veel van wat besproken is, zal eveneens van toepassing zijn op andere gebieden van de neu-
rorevalidatie, zoals bij de fysiotherapie en ergotherapie. Wij zouden het daarom zeer aan-
moedigen als daar een parallel wordt gelegd.
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